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AdipoR1 Tg/Akita マウスを用いて、AdipoR1 過剰発現を介した膵β細胞保護機
能の有無を検討した。 
膵 β 細胞由来細胞株 MIN6 と AdipoR1 Tg マウスの膵島を用いて、AdipoR1
の過剰発現によるシグナル AMPKと AKTのリン酸化が活性されることを確認し、
AdipoR1 によりアディポネクチン作用が制御されるという仮説を証明した。し
かし、AdipoR1/Akita マウスと Akita マウスとでは耐糖能に有意な差は見られ
ず、膵β細胞でのインスリン含量、細胞組織学的観察による膵β細胞の破壊を















異的 AdipoR1 過剰発現トランスジェニック（AdipoR1 Tg）マウスの作成で、
β細胞保護の効果を検証した。 
まず、AdipoR1過剰発現 MIN6細胞と AdipoR1 Tgマウス由来分離膵島を用
いた in vitro解析で、アディポネクチンによる AMPK／AKTのリン酸化活性が
増強されることから、AdipoR1発現量の重要性を示した。しかし、糖尿病 Akita
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